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Nichtdermatomgebundene 
somatosensorische Defizite bei 
chronischen Schmerzpatienten
Übersichten
Ein häufiges Problem bei der Diffe-
renzialdiagnose chronischer Schmer-
zen ist die Abgrenzung zwischen neuro-
pathischen und nichtneuropathischen 
Schmerzen. Nach der aktuellen Defini-
tion werden neuropathische Schmer-
zen verursacht durch eine Läsion oder 
Krankheit des somatosensorischen Sys-
tems. Die Arbeitsgruppe von Treede et al. 
[47] schlägt zur Dia gnosestellung neuro-
pathischer Schmerzen eine Systematik 
vor, bei der einerseits anamnestisch ein 
Schmerz in einer neuroanatomisch plau-
siblen Verteilung sowie Hinweise auf eine 
Läsion oder Krankheit des somatosen-
sorischen Systems erfragt werden sollten 
und andererseits die klinische Demons-
tration sensorischer Positiv- bzw. Nega-
tivphänomene oder der apparative Nach-
weis einer Läsion oder Krankheit des so-
matosensorischen Systems den neuropa-
thischen Schmerz begründen sollten. Die 
aktuellen Empfehlungen zur Diagnostik 
neuropathischer Schmerzen fordern die 
klinische Untersuchung der Ästhesie, der 
Thermästhesie, der Algesie und der Pall-
ästhesie [8, 24].
Häufig finden sich jedoch Störungen 
des somatosensorischen Systems, die trotz 
weiterführender Diagnostik nicht die Kri-
terien eines neuropathischen Schmerzes 
erfüllen. Bekannte Beispiele sind sen-
sible Störungen bei pseudoradikulären 
Schmerzen, sensible Störungen bei Trig-
gerpunktphänomen sowie sensorische 
Störungen beim komplexen regionalen 
Schmerzsyndrom (CRPS), die weit über 
das Schmerzareal hinaus reichen.
Im Folgenden möchten wir auf der-
matomal nicht zuordenbare sensible Stö-
rungen eingehen, deren Genese neuropa-
thisch nicht begründbar ist und die typi-
scherweise quadrantenartig bzw. halbsei-
tenförmig verteilt sind.
Ziel dieses Übersichtsartikels ist es, zu 
einer differenzierteren Betrachtungswei-
se dieser schmerzassoziierten Sensibili-
tätsstörungen beizutragen. Dies geschieht 
einerseits durch eine Zusammenschau der 
aktuellen Publikationen zu diesem Thema 
und andererseits anhand eines Querver-
gleichs mit dem CRPS, den Konversions-
störungen und den dissoziativen Störun-
gen.
Quadrantenartige und 
halbseitenförmige 
sensorische Defizite
Somatosensorische Defizite, die nicht 
auf neurologisch plausible Verteilungen, 
Dermatome oder periphere Nervenver-
läufe bezogen werden können, kommen 
bei verschiedenen Schmerzsyndromen 
vor. Im englischsprachigen Raum hat sich 
hierfür der deskriptive Begriff „nonder-
matomal somatosensory deficits“ [nicht-
dermatomgebundene somatosensorische 
Defizite (NDSD)] eingebürgert [34]. Es 
handelt sich um schmerzassoziierte, sen-
sorische Defizite, die sich überregional 
auf ganze Gliedmaßen, Quadranten oder 
Körperhalbseiten ausbreiten können. Im 
Gegensatz zu neuropathischen Schmer-
zen gibt es bei den NDSD keine Hinweise 
für eine strukturelle Schädigung oder Er-
krankung des Nervengewebes. Funktio-
nelle neuromodulatorische Vorgänge auf 
peripherer, spinaler und zerebraler Ebene 
werden als Ursache diskutiert.
Das relativ häufige klinische Erschei-
nungsbild mit replizierbaren Mustern 
in der klinischen Untersuchung sowie 
die weitgehend kongruenten Resultate 
funktioneller Bildgebungsverfahren wei-
sen auf ein objektivierbares Störungs-
muster hin.
In der Tradition eines kartesianischen 
Schmerzverständnisses wurden NDSD 
früher häufig als „eingebildet“, „psycho-
gen“ oder „hysterisch“ gedeutet. Wo-
vor Sudeck bei CRPS-artigen Störungen 
warnte, gilt auch für Schmerzstörungen 
mit NDSD: In Ermangelung einer plau-
siblen Erklärung sollte diese Schmerz-
form nicht vorschnell und einseitig psy-
chiatrisch, als mentale Störung, interpre-
tiert werden.
Vorkommen und Häufigkeit
Überregionale Sensibilitätsstörungen im 
Kontext von komplexen Schmerzerkran-
kungen sind im deutschsprachigen Raum 
bereits in den 20er-Jahren des letzten 
Jahrhunderts beschrieben worden [39].
In der neueren Literatur wurden 
NDSD bei folgenden Schmerzsyndro-
men dokumentiert: Fishbain et al. [17] 
beschrieben peripher nicht erklärbare so-
matosensorische Störungen bei 40% einer 
konsekutiven Serie von 247 Patienten mit 
myofaszialen Beschwerden. Rommel et al. 
[42, 43] dokumentierten überregiona-
le sensorische Störungen bei einem Kol-
lektiv von 24 CRPS-Patienten; 17% zeig-
ten dabei sensorische Störungen des obe-
ren Quadranten, 33% hatten sensorische 
Störungen mit Halbseitenausbreitung. 
Kaziyama et al. [25] berichteten von he-
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misensorischen Störungen bei 38% eines 
Kollektivs von 76 Patienten mit Fibromy-
algie. Mailis et al. [34] beschrieben hemi-
sensorische oder quadrantenförmige so-
matosensorische Defizite in 25% der Fälle 
einer Serie von 194 chronischen Schmerz-
patienten mit „chronic widespread pain“.
Eigene Untersuchungen zeigten he-
misensorische Störungen bei einem Kol-
lektiv von 90 Patienten mit unterschiedli-
chen Schmerzdiagnosen wie chronischen 
Rückenschmerzen, chronischen Kopf-
schmerzen, fibromyalgiformen Schmer-
zen, Reizdarmsyndrom, funktionel-
ler Dyspepsie, chronischen Urogenital-
schmerzen, atypischen Thoraxschmer-
zen, CRPS und Distorsionstraumata der 
Halswirbelsäule (HWS; [13]).
NDSD treten also als Begleitphäno-
men unterschiedlicher Schmerzkrankhei-
ten auf. Typischerweise sind es Schmerz-
störungen, die sich nicht (oder nicht ein-
zig) mit einer peripheren körperlichen 
Schädigung erklären lassen. Der Aspekt 
der Schmerzchronifizierung und der par-
tiellen Therapieresistenz trifft auf die meis-
ten Fälle zu. Für die große Mehrzahl die-
ser Schmerzkrankheiten sind periphe-
re oder zentrale Schmerzsensibilisierungs-
prozesse nachgewiesen worden [9, 51]. 
NDSD treten in aller Regel im Tandem 
mit Schmerzsensibilisierungsvorgängen 
auf [36]. Daher können NDSD im Um-
kehrschluss auch als klinischer Hinweis 
auf Schmerzsensibilisierung und Schmerz-
zentralisierung verwendet werden.
Die Arbeitsgruppe um Mailis et al. 
[36] beschreibt Fälle, in welchen NDSD 
in verschiedenen Untersuchungen va-
riabel stark ausgeprägt waren und selbst 
während der gleichen Untersuchung va-
riabel in Erscheinung traten. Fälle von in-
itial fleckförmiger Ausbreitung, die erst 
in einer späteren Untersuchung quad-
rantenartige oder halbseitige Ausweitun-
gen zeigten, wurden beschrieben [36, 35]. 
Eigene Beobachtungen einer Kohorte von 
Patienten mit chronischen Schmerzstö-
rungen zeigen, dass NDSD über mehrere 
Jahre hinweg unverändert anhalten kön-
nen [13].
Subjektive Angaben
Nichtdermatomale sensorische Defizi-
te finden sich bei Patienten mit starken 
Schmerzempfindungen und Werten in 
der oberen Hälfte der visuellen Analog-
skala [12]. In Relation zum Schmerzpro-
blem scheinen die somatosensorischen 
Defizite subjektiv eher als Begleiterschei-
nung im Hintergrund zu stehen. Gewisse 
Patienten sind sich ihrer somatosensori-
schen Defizite nicht einmal bewusst, d. h., 
die NDSD treten erst in der seitenverglei-
chenden neurologischen Testung als sol-
che zutage. Andererseits scheinen bei ge-
wissen Patienten Schmerz und NDSD zu 
einer dysästhetischen Gesamtempfindung 
verschmolzen zu sein: Das Schmerzgefühl 
und die empfundene Sensibilitätsstörung 
werden ähnlich wie bei einer „eingeschla-
fenen“ Extremität als eine Form einer un-
angenehmen Empfindung mit „kleinen 
schmerzhaften Blitzen“ oder „brennen-
dem Ameisenlaufen“ beschrieben.
Dass „immer dieselbe Körperhälfte“ 
von Schmerzen betroffen sei oder „eine 
ganze Körperhälfte schmerzhaft verän-
dert ist“, sind Patientenaussagen, die hell-
hörig machen sollten. Vielfach sind dabei 
die Hauptschmerzen in der oberen oder 
unteren Körperhälfte akzentuiert („Kopf-
Schulter-Arm-Syndrom“ vs. „LWS-Be-
cken-Bein-Syndrom“). In den Schmerz-
zeichnungen der Patienten werden lange 
linienartige Schmerzen und großflächige 
Schmerzzonen eingezeichnet (. Abb. 1). 
Sowohl die angegebenen Schmerzlokali-
sationen als auch die NDSD gehen über 
anatomische bzw. peripher-strukturel-
le Grenzen hinaus. Die NDSD überra-
gen dabei topographisch die angegebe-
nen Schmerzzonen oft noch deutlich. Sie 
treten in der Regel ipsilateral zum Haupt-
schmerzfokus in Erscheinung.
Der Schmerzcharakter wird häu-
fig als „brennend“ beschrieben und oft 
eher „in der Tiefe liegend“ lokalisiert. 
Die oberflächliche Hautsensibilität in 
den Schmerzregionen wird im Seitenver-
gleich als „dumpfer“ oder „wie taub“ be-
schrieben. Die betroffenen Gliedmassen 
werden im Seitenvergleich oft als „schwe-
rer“ oder „wie geschwollen“ empfunden. 
Bezüglich der Motorik werden die betrof-
fenen Gliedmassen häufig als schwächer 
wahrgenommen. Einzelne Patienten be-
Abb. 1 8 Schmerzzeichnungen von Patienten mit nichtdermatomgebundenen somatosensorischen Defiziten. 
Die unilateral betonten Schmerzangaben (rot) sind assoziiert mit ipsilateralen hemisensorischen Defiziten
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richten auch von gelegentlichen „Bewe-
gungsblockaden“ und darüber, dass die 
Steuerung des Gehvorgangs nicht immer 
zuverlässig sei, analog zu einem einge-
schlafenen Bein. Schmerzbedingtes Hin-
ken und schmerzbedingtes Schonen der 
betroffenen Gliedmassen sind häufige 
Folgeerscheinungen.
Klinische Untersuchung 
und Befunde
Gemäß unseren eigenen Untersuchungen 
und der aktuellen Literatur gibt es keine 
Hinweise, dass bei Patienten mit sensiblen 
Hemi- oder Quadrantensyndromen Auf-
fälligkeiten in der Elektroneurographie 
(absolut oder im Seitenvergleich) oder in 
der Untersuchung der somatosensorisch 
evozierten Potenziale vorhanden wären. 
Die bildgebende Diagnostik mittels CT 
und MRT von Schädel und Wirbelsäu-
le zeigt bei diesen Patienten ebenfalls kei-
ne kausalen strukturellen Befunde [12, 36].
Klinisch-neurologisch findet sich im 
Hirnnervenstatus bei fast der Hälfte der 
Patienten mit Halbseitenstörung eine 
sensible Beteiligung der ipsilateralen Ge-
sichtshälfte. In einem Kollektiv von 30 Pa-
tienten mit schmerzassoziierten hemisen-
sorischen Störungen war bei 11 Patienten 
(36,7%) die Sensibilitätsstörung auf den 
Gesichtsbereich ausgeweitet [12]. Selbst 
enoral lässt sich in vielen Fällen eine uni-
lateral abgeschwächte sensorische Emp-
findlichkeit dokumentieren („Wie nach 
der Spritze beim Zahnarzt“). Einige Fäl-
le, bei denen auf der betroffenen Gesichts-
hälfte eine subtile Pseudoptose objekti-
vierbar war, konnten fotographisch doku-
mentiert werden [12]. Zuweilen berichten 
Patienten von einer vermehrten Tränen-
neigung auf der betroffenen Seite, was am 
ehesten einer vegetativen Dysregulation 
infolge der Aktivierung des autonomen 
Nervensystems entspricht.
Bezüglich der Motorik liegen symmet-
rische Muskeleigenreflexe vor. Die Unter-
suchung der Kraftprüfung zeigt zuwei-
len Wechselinnervationen bzw. eine tre-
morartige Kraftentfaltung, jedoch kein si-
cher objektivierbares motorisches Defi-
zit. Bei der aktiven klinisch-motorischen 
Untersuchung kann sich auch eine redu-
zierte mechanische Belastungstoleranz 
zeigen, d. h., wiederholte mechanische 
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Nichtdermatomgebundene somatosensorische Defizite  
bei chronischen Schmerzpatienten
Zusammenfassung
Nichtdermatomgebundene somatosenso-
rische Defizite (NDSD) sind bei chronischen 
Schmerzpatienten häufig und weisen auf 
Schmerzsensibilisierung und Schmerzzent-
ralisierung hin. Klinisch findet sich in der Re-
gel eine Berührungs- und Thermhypästhesie 
mit oftmals quadrantenartiger oder halbseiti-
ger Ausbreitung. Bei der Mehrzahl der Patien-
ten liegt anamnestisch ein somatisch-nozi-
zeptives Auslöseereignis vor, das aber wie das 
komplexe regionale Schmerzsyndrom (CRPS) 
in keiner eindeutigen Relation zur nachfol-
genden Schmerzstörung steht. Wie bei vie-
len chronischen Schmerzstörungen weisen 
auch Patienten mit NDSD oft eine überdurch-
schnittliche psychobiografische Stressbelas-
tung auf. Die Ergebnisse der funktionellen 
Bildgebung weisen auf ein komplexes Muster 
zentralnervöser Dysregulationen hin.
Schlüsselwörter
Funktionelle Halbseitenstörung ·  
Sensibilitätsstörungen · Dissoziation ·  
Konversionsstörung · Chronischer Schmerz
Nondermatomal somatosensory deficits in chronic pain patients
Abstract
Nondermatomal somatosensory deficits 
(NDSDs) are frequently found in chronic pain 
patients and allude to pain sensitization and 
pain centralization. In the clinical examina-
tion NDSDs are as a rule accompanied by hy-
posensitivity to touch and heat perception 
often with a quadrantal or hemibody distri-
bution. The majority of NDSD patients show 
a trigger episode with a somatic nocicep-
tive trauma in the case history. These somat-
ic findings, however, never fully explain the 
pain disorder, analogue to the complex re-
gional pain syndrome (CRPS). Most patients 
with chronic pain disorders as well as those 
with NDSD often report an antecedent period 
of high psychobiological stress. The data from 
functional imaging reveal a complex pattern 
of a central nervous dysregulation.
Keywords
Functional hemisyndrome · Somatosensory 
disorders · Dissociative disorders · Conversion 
disorder · Chronic pain
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Beanspruchung der betroffenen Zonen 
wird als schmerzverstärkend empfun-
den. Selbst der eigene Muskelhaltetonus 
wird bei länger gleich beibehaltener Kör-
perposition zuweilen bereits als schmerz-
haft empfunden. Zeichen der langen Bah-
nen sind nicht festzustellen, jedoch kann 
sich bei Prüfung des Babinski-Reflexes ip-
silateral zur Schmerzstörung häufig eine 
stummere Fußsohle (. Abb. 2) zeigen.
Bezüglich der Koordination bestehen 
keine Defizite der Zielzeigeversuche sowie 
der Steh- und Gehversuche.
Bei allen Schmerzpatienten wird die 
Untersuchung des somatosensorischen 
Systems, z. B. die Untersuchung von Al-
gesie, Ästhesie und Thermästhesie, emp-
fohlen [28]. Eine Zusammenfassung der 
üblichen somatosensorischen Befunde 
findet sich in . Tab. 1. Diese Qualitäten 
sollten von Kopf bis Fuß dermatomwei-
se im Seitenvergleich ventral und dorsal 
(Letzteres in Bauchlage) untersucht wer-
den. Zur Wärmetestung genügt heißes 
Leitungswasser mit einer Temperatur von 
etwa 42–45 C (. Abb. 3). Diese Art der 
Wärmesensibilitätsprüfung ist nach unse-
rer Erfahrung bei Patienten mit NDSD 
sehr sensitiv. Meist sind beide Qualitäten 
(Berührung und Wärmeempfindung) in 
den von Schmerz betroffenen Arealen re-
duziert. Zuweilen differenzieren die Pa-
tienten ihre Aussagen dahingehend, dass 
auf der von Schmerz betroffenen Seite die 
Wahrnehmung bezüglich Berührung und 
Wärme „zeitlich verzögert“ und hinsicht-
lich der Qualität „unpräziser“ sei.
Als Screeningtest für die Kälteempfin-
dung kann auch ein kalter Metallgegen-
stand, beispielsweise der Metallkopf eines 
Reflexhammers, verwendet werden. Zu 
Studienzwecken wird die Befundlage am 
besten durch die quantitative sensorische 
Testung (QST) dokumentiert [43].
Die Ästhesie kann mit einem Watteträ-
ger, aber auch mit einem Pinsel mit stan-
dardisierter Auflagekraft, wie er zum Bei-
spiel für die QST verwendet wird, geprüft 
werden [41]. Die Pinprick-Algesie kann 
mit einem handelsüblichen Pinprick oder 
Zahnstocher im Seitenvergleich geprüft 
werden. Der Vibrationssinn wird mit der 
Stimmgabel (128 Hz) an Handknöchel 
und Fußgelenk geprüft. Häufig findet sich 
auf der betroffenen Seite eine reduzierte 
Pallästhesie. Die Prüfung der Pallästhe-
sie am Kopf kann ein „forehead splitting“, 
die seitendifferente Wahrnehmung der 
Stimmgabelvibrationen, aufzeigen [36].
Äußerlicher Druck, z. B. die Körper-
auflage beim Liegen, wird auf der betroffe-
nen Seite oft nach kurzer Zeit als Schmerz 
wahrgenommen. In der klinischen Unter-
suchung lässt sich diese Druckhyperalge-
sie durch simultane, seitenvergleichende 
manuelle Druckapplikation auf die tiefe-
ren Weichteil- und Gelenkstrukturen tes-
ten. Viele Patienten berichten bei Druck-
exposition auch von punktuellen Allody-
nien, vergleichbar mit den „tender po-
ints“ bei der Fibromyalgie oder den Trig-
gerpunkten bei myofaszialen Schmerzstö-
rungen.
Zusammengefasst zeichnen sich die 
Schmerzstörungen mit NDSD auf der 
schmerzdominanten Seite durch eine Be-
rührungshypästhesie, Thermhypästhesie 
und Pinprick-Hypalgesie sowie oft durch 
Abb. 2 8 Babinski-Test. Auf der schmerzdominanten Seite besteht eine 
Berührungshypästhesie. Bei der Babinski-Testung findet sich entsprechend 
auf dieser Seite oft eine stummere Fußsohle. Der Babinski-Test wie auch die 
Testung der Muskeleigenreflexe sind normal
Abb. 3 8 Wärmetestung. Die Kunststoffröhrchen sind mit heißem Leitungs-
wasser (etwa 45°C) gefüllt. Bei der symmetrischen Testung findet sich auf 
der schmerzdominanten Seite eine Thermhypästhesie
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Tab. 1  Typische sensorische Phänomene bei NDSD. Die klinische Untersuchung sollte stets im direkten Seitenvergleich durchgeführt 
werden
Qualität Untersuchungsmethode Befunde in der schmerzbetroffenen Körperregion mit NDSD
Berührungsästhesie Wattenträger; Pinsel; feine manuelle Berührung Hypästhesie (Negativsymptomatik)
Oberflächliches, kuta-
nes Schmerzempfinden
Nadelreiz („pinprick“); Nadelrad In der Regel Oberflächenhypalgesie (Negativsymptomatik)
Vibrationssinn 128-Hz-Stimmgabel In der Regel Pallhypästhesie (<5 Achtel; Negativsymptomatik)
Thermästhesie Vergleichende Wärmeexposition mit heißwassergefüllten  
Kunststoffröhrchen (. Abb. 3)
Thermhypästhesie (Negativsymptomatik)
Tiefenschmerzemp-
finden
Mechanischer manueller Druck und Zug auf Gelenke und  
Faszien; Schmerzprovokation durch Kraft- oder Halteübung
Hyperalgesie, mit Exazerbation des Ruheschmerzes (Positiv-
symptomatik)
NDSD Nichtdermatomgebundene somatosensorische Defizite.
Tab. 2  Neurofunktionelle Defizite bei klassischer Konversion, traumatogener Dissoziation, Schmerzstörung mit NDSD sowie CRPS
  Klassische Konversiona Traumatogene Dissoziationa Schmerzstörung mit NDSD CRPS
Auslöse-
konstel-
lation 
(Erklärungs-
modell)
Innerliche Konfliktlage mit er-
heblicher Widersprüchlichkeit 
und Bedürfnisambivalenz; 
der Konflikt wird wegen 
Überforderung und Unver-
einbarkeit mit dem Selbstbild 
vom Alltagsbewusstsein „ab-
gewehrt“ und „verdrängt“. Der 
Spannungszustand konvertiert 
schließlich unwillentlich in 
eine neurofunktionelle Ausfall-
erscheinung oder Dysfunktion.
Äußerliche Bedrohungslage mit 
Traumatisierung (PTSD); „Unleb-
barkeit“ dieser äußeren Situation 
oder die Erinnerung daran 
(Flashbacks) führen reflexartig 
zu akuten neurofunktionellen 
Ausfallerscheinungen. Oft auch 
noch Jahre später im Zusam-
menhang mit Spannung, Angst, 
Traumaassoziationen oder Flash-
backs auslösbar (Selbstschutz-
reflex?)
Chronischer Schmerz unterschiedlicher 
Ursache als Hauptsymptom;
oft angestoßen durch somatisches Ereig-
nis, z. B. Unfall;
gekennzeichnet durch Schmerzpersis-
tenz, Schmerzsensibilisierung, Schmerz-
ausweitung, Schmerzzentralisierung;
kommt auch im Kontext sog. „somatofor-
mer“ Schmerzen und bei funktionellen 
Schmerzsyndromen (Reizdarm, Fibromy-
algie, „chronic low back pain“ etc.) vor
In der Regel durch mechani-
sche Verletzung im Bereich 
einer distalen Extremität an-
gestoßen;
anhaltende lokale Schmerzen 
trotz primär strukturell unauf-
fälliger Abheilung von Weich-
teilen oder Knochen;
sekundär Weichteildystrophie 
und Osteopenie möglich
Klinische Er-
scheinung 
und neuro-
funktionel-
les Ausfall-
bild
Klassischerweise Ausfall von 
Voraussetzungen für weitere 
Handlungsfähigkeit:
Gehen, Sehen, Sprechen, 
Hören, Handeln, motorische 
Ausfälle (Lähmungen);
akute sensomotorische Halb-
seitensymptomatik möglich 
[45];
oftmals hartnäckige „Verläufe“, 
qualitativ „schillernde“ Aus-
fallphänomene, in schweren 
Fällen sogar irreversibel
Typische Ausfallbereiche:
a) Gefühllosigkeit von traumati-
sierten Körperzonen;
b) reflexartige Autonarkoti-
sierung mit Bewusstseinsein-
trübung;
c) Dissoziation von Ich-Anteilen 
bis zu multipler Persönlichkeit.
a) und b) häufig regredient in-
nerhalb von Stunden und Tagen;
Dissoziationen treten typischer-
weise intermittierend auf.
Akute sensomotorische Halbsei-
tensymptomatik möglich
NDSD mit Hypästhesie bzgl. Berührung 
und Temperatur, oft Hyperalgesie auf Zug 
und Druck;
monotones und replizierbares Muster;
chronische vorwiegend sensorische Qua-
dranten- und Halbseitenstörungen;
häufig schmerzassoziiertes Schwäche-
gefühl;
nur in Ausnahmefällen funktionelle mo-
torische Ausfälle;
meist chronisch anhaltende Verläufe;
hohes subjektives Schmerzausmaß;
bei einzelnen Patienten Hinweise auf 
SMP;
vorwiegend zentrale Dysfunktion
Begleitet von lokoregionalen 
vegetativen Störungen (ver-
änderte Sudomotorik, kutane 
Durchblutung), ödematös-
entzündlichen Zeichen, tro-
phischen und sensorischen 
Veränderungen (vorwiegend 
sensible Positivphänomene);
mindestens bei der Hälfte der 
Patienten SMP vorhanden;
Etwa die Hälfte der schweren 
CRPS-Typ I-Patienten ent-
wickelt NDSD mit ipsilateraler 
Quadranten- oder Halbsei-
tenausdehnung [42, 43].
Psycho-
logischer 
Kontext
Symptombildung kann 
intrapsychisch partiell zur 
Druckentlastung führen: sog. 
Primärgewinn, „Neutralisa-
tionseffekt“;
physiognomisch „belle indiffé-
rence“ möglich;
eher komplexe Persönlich-
keiten, z. T. histrionisch, nar-
zistisch, suggestibel, oft mit 
konfliktreichen oder tragischen 
Lebenserfahrungen
Dissoziation mit unangenehmen 
Empfindungen, Angst, Leere, 
Derealisationsgefühlen ver-
bunden;
Dissoziationsphänomene treten 
im Gegensatz zur klassischen 
Konversion auch im Tierreich 
auf: Freezing, Totstellreflex etc.; 
Endorphine involviert.
Bei repetitiver Traumatisierung 
schwere Persönlichkeitsbeein-
trächtigungen möglich
In der Regel hohe biographische Stress-
erfahrung vor oder zum Zeitpunkt der 
Schmerzauslösung, inklusive PTSD 
(„Stresssensibilisiertes Zentralnerven-
system“);
vor Ausbruch der Schmerzerkrankung in 
der Regel psychisch kompensiert;
assoziiert mit Schlafstörung, depressiver 
Entwicklung;
Schmerzstörungen mit NDSD werden 
zurzeit gehäuft bei Patienten aus Südost-
europa beobachtet [13]
Früher oft Zusammenhänge 
mit Persönlichkeit vermutet;
keine klare Assoziation zu 
spezifischer Psychopatholo-
gie nachgewiesen;
am ehesten Assoziation mit 
überdurchschnittlicher bio-
graphischer Stressbelastung 
[4]
aDie Begriffe Konversion und Dissoziation werden in der Literatur nicht einheitlich verwendet. In der ICD-10 werden die Begriffe praktisch synonym verstanden. Das DSM-IV 
unterscheidet die Dissoziation als psychogene Störung mit funktionell-mentalen Ausfallsymptomen von der Konversion als psychogene Störung mit funktionell-somatischen 
(sensorischen und motorischen) Ausfällen. In der vorliegenden Synopsis werden die Begriffe Konversion und Dissoziation bewusst unter einem ätiologischen Gesichtspunkt 
eingesetzt; ein Ansatz, wie er für jede kausal orientierte Therapie notwendig ist. Kombinationsstörungen und Mischbilder sind durchaus möglich. Zwischen den hier aufgelis-
teten Störungen besteht ein eher kontinuierliches als kategoriales Verhältnis. CRPS  Komplexes regionales Schmerzsyndrom; NDSD nichtdermatomgebundene somatosen-
sorische Defizite; PTSD posttraumatische Belastungsstörung; SMP sympathisch unterhaltener Schmerz.
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eine Pallhypästhesie aus. Ausnahmswei-
se werden auf der betroffenen Seite auch 
Positivphänomene für die genannten 
Qualitäten gefunden.
Die Untersuchung des sensorischen 
Systems zeigt neben kompletten hemi-
sensorischen Störungen auch verschie-
denste Varianten inkompletter Halbsei-
tenstörungen. Bei den quadrantenartigen 
NDSD im Kontext chronischer Schulter-
Arm-Schmerzen finden sich häufig Fälle, 
in welchen sich NDSD thorakal auf das 
Schulterblatt- und Pektoralisniveau be-
schränken. In der Regel nimmt die Stär-
ke der NDSD in den eher schmerzfernen 
Zonen graduell ab. Das Ausmaß der sen-
sorischen Defizite reicht im Einzelfall von 
einer subtilen Seitendifferenz bis zur voll-
ständigen unilateralen Taubheit.
Die beschriebenen sensorischen Aus-
fallmuster lassen sich neuroanatomisch 
bislang nur ungenügend erklären. Expe-
rimentelle Studien weisen aber auf ver-
gleichbare Störungsmuster hin. Experi-
mentell ließ sich u. a. nach intramusku-
lärer Injektion (M. infraspinatus) von hy-
pertoner Kochsalzlösung bei gesunden 
Probanden ein „refered pain“ mit takti-
ler Hypästhesie in diesem Areal nachwei-
sen [29]. Weiterhin wurden bei Patienten 
mit chronischen Trapeziusschmerzen und 
„refered pain“ eine erhöhte Empfindlich-
keit für Druckschmerz sowie eine vermin-
derte Empfindung für Berührung beid-
seits in der QST beschrieben [30]. Patien-
ten mit pseudoradikulären Schmerzen 
zeigen ebenfalls oft auf der betroffenen 
Seite in der QST subklinische sensorische 
Störungen, z. B. eine Minderung des Vi-
brationsempfindens, der Von-Frey-Haar-
empfindung sowie der Kälteempfindung 
– letztere oft auch bilateral [19].
Befunde der funktionellen 
Bildgebung
Bei der Mehrzahl der bisherigen bildge-
benden Untersuchungen zu unilateralen 
neurofunktionellen Ausfällen konnte im 
kontralateralen somatosensorischen Kor-
tex eine relative Hypoaktivität des Hirn-
stoffwechsels objektiviert werden [12, 14, 
22, 35, 46]. Die hier besprochenen, expli-
zit schmerzassoziierten somatosensori-
schen Defizite (NDSD) wurden mithil-
fe der funktionellen MRT (fMRT) erst-
mals 2003 untersucht [35]. In einer neu-
eren Untersuchung an 11 Patienten mittels 
Positronenemissionstomographie (PET; 
[12]) und in einer Einzelfallstudie mittels 
fMRT [14] konnte ebenfalls eine relative 
Hypoaktivität in den kontralateralen so-
matosensorischen Arealen gezeigt wer-
den. Maihöfner et al. [33] wiesen nach, 
dass bei Patienten mit CRPS der Grad der 
somatotopen Reorganisation signifikant 
mit der Schmerzstärke und dem Grad der 
Hyperalgesie korreliert. CRPS-Patienten 
Infobox 1   Problematik des aktuellen Diagnoseklassifizierungssystems
Mit der im 19. Jahrhundert künstlich in Neurologie und Psychiatrie aufgeteilten Nervenmedizin fällt 
die Klassifikation von komplexen Schmerzstörungen oftmals zwischen Stuhl und Bank; es scheint 
infolge dieses dichotomen Rasters nur entweder den somatogenen/neuropathischen oder den 
psychogenen Schmerz zu geben. Aufgrund ihrer funktionellen Eigenschaften wurden schmerzasso-
ziierte sensorische Störungen bis weit in das 20. Jahrhundert als psychiatrisches Problem gedeutet 
und in die Kategorien „Hysterie“ und „Konversion“ eingeordnet. Dies geschah oft in der Annahme, 
dass sich der Patient eigentlich in seiner Wahrnehmung irren würde. Seit Anfang der 1990er-Jahre 
werden zunehmend kritische Einwände gegen diese Betrachtungsweise erhoben [17, 18, 36].
Funktionelle, d. h. nichtstrukturell-neurologische, Sensibilitätsstörungen tauchen in der ICD-10 
bis heute aber einzig im Kapitel „Dissoziation/Konversion“ (F44) auf. Schmerzstörungen mit NDSD 
lassen sich dort aber nicht befriedigend unterbringen, da das Kapitel „Dissoziation/Konversion“ 
(F44) das Leitsymptom Schmerz ausdrücklich ausschließt und diesbezüglich auf die somatoformen 
Schmerzstörungen verweist. Mit der Vergabe der Diagnose „anhaltende somatoforme Schmerz-
störung“ (F45.40) wird ebenfalls einseitig eine Psychogenizität postuliert. Das im konkreten Fall 
häufige physikalische Auslöseereignis und auch die Tatsache der schmerzassoziierten körperlich-
physiologischen Veränderungen werden ignoriert. Die neue ICD-10-Diagnose „Schmerzstörung 
mit psychischen und somatischen Anteilen“ (F45.41) wird der Komplexizität des diskutierten 
Geschehens gerechter, wirkt aber insofern etwas allgemein, als die schmerzassoziierten Sensibili-
tätsstörungen dort auch nicht kodierbar sind. In der Realität gehen aber Schmerzerleben und 
dissoziative Vorgänge (oder NDSD) häufig miteinander einher. Physische und psychische Traumata 
manifestieren sich reaktiv in ein und derselben Neuronalität. Möglicherweise stellen traumatogene 
Dissoziationsvorgänge (und NDSD) letztlich eine Art Neglect-Reaktion des Zentralnervensystems 
(ZNS) dar, mit welcher das ZNS versucht, das Ausmaß des exzessiven Einstroms der Sinneseindrücke 
durch die neurofunktionellen Ausfälle zu mindern [44, 15].
Wie bei allen chronischen Schmerzerkrankungen wäre bei zukünftigen Klassifizierungssyste-
men statt eines dualistischen Schmerzverständnisses (psychogen vs. somatogen) ein integratives 
Schmerzverständnis wünschenswert, das wie beim CRPS periphere und zentrale Mechanismen 
gleichsam berücksichtigt. Mangels besserer Möglichkeiten muss bei der ICD-Codierung von 
schmerzassoziierten NDSD vorläufig noch auf Kombinationsziffern und Allgemeinformulierungen 
ausgewichen werden: Wir codieren einerseits die Diagnose der zugrunde liegenden Schmerzer-
krankung und andererseits für die NDSD die Ziffer R20.8 („sonstige nicht näher bezeichnete Sensibi-
litätsstörung der Haut“).
CRPS  Komplexes regionales Schmerzsyndrom; NDSD nichtdermatomgebundene somatosensori-
sche Defizite.
Infobox 2   Therapeutische Ansätze
Hinsichtlich der Therapie von NDSD gibt es bislang keine evidenzbasierten Daten. Eine kanadische 
Gruppe setzte zu diagnostischen Zwecken Natriumamobarbital und Natriumpentobarbital intrave-
nös ein, was in vielen Fällen kurzfristig zu einer Reduktion von NDSD und Schmerzen geführt haben 
soll. Strukturell bedingte Schmerzen sprachen indessen auf diese Intervention nicht an. Diese In-
fusionsmaßnahmen wurden durch Infusionen mit reiner physiologischer Kochsalzlösung verblindet 
[36]. Die Tatsache der neuropharmakologischen Modulierbarkeit von NDSD mit Phenobarbitalen 
wurde als Hinweis auf deren nichtstrukturelle Basis gewertet. Als medikamentöse Dauertherapie 
kommen diese Substanzen aber nicht infrage, entsprechend wurden sie auch nie in diesem Sinne 
eingesetzt.
Grundsätzlich gelten chronische Schmerzstörungen mit NDSD (analog zu zentral-neuropathi-
schen Schmerzerkrankungen, CRPS und sog. somatoformen Schmerzstörungen) als sehr schwierig 
zu therapieren [36]. Sie sind aus medikamentöser Sicht nur geringfügig modulierbar. Aufgrund 
des ungenügenden Ansprechens auf klassische Analgetika nach dem WHO-Schema richtet sich 
die Therapie eher auf neuropathisch wirksame Medikamente (inklusive Antidepressiva). Konstruk-
tive Patienteninformationen und eine verhaltenstherapeutische Unterstützung beim Ausbau der 
Schmerzbewältigung und -resilienz sind umso wichtiger. Insgesamt richten sich die Empfehlungen 
nach den Grundsätzen der multimodalen Schmerztherapie [11].
CRPS  Komplexes regionales Schmerzsyndrom; NDSD nichtdermatomgebundene somatosensori-
sche Defizite.
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Übersichten
mit einer nachgewiesenen kortikalen Re-
organisation zeigen eine gestörte 2-Punkt-
diskrimination [40]. Analoge Mechanis-
men der kortikalen Reorganisation sind 
auch als Ursache für NDSD denkbar.
Einige Bildgebungsstudien weisen bei 
NDSD zusätzlich auf eine Beteiligung der 
dorsalen Insula oder des kontralateralen 
Thalamus hin [12, 14, 49]. Aus Läsions-
studien ist bekannt, dass eine vergleich-
bare Symptomatik mit zentral-neuropa-
thischen Schmerzen und kontralateralen 
sensorischen Defiziten sowohl bei thala-
mischen [31] wie insulären neuronalen 
Läsionen [21] auftreten kann. Auch eine 
explizite anatomische Verbindung zwi-
schen der Insula und dem wärmenozizep-
tiven VMpo-Kern des Thalamus ist be-
kannt [6]. Die dorsale Insula ist u. a. als se-
kundäres Zentrum für Schmerz-, Wärme- 
und Berührungsempfindungen zuständig 
[7]. Das sind jene sensorischen Qualitä-
ten, die bei Schmerzstörungen mit NDSD 
am stärksten beeinträchtigt sind.
Die dysfunktionale Aktivität im so-
matosensorischen Kortex, Thalamus und 
in der Insula stellen aber nur Befundaus-
schnitte einer komplex dysregulierten 
Schmerzmatrix bei Patienten mit NDSD 
dar. Auch höhergradige Areale der zereb-
ralen Schmerzmatrix, wie limbische und 
präfrontale Strukturen, sind involviert. 
Diese höhergradigen Zentren – u. a. der 
vordere Gyrus cinguli und der dorsola-
terale präfrontale Kortex – sind auch be-
kannt für ihre Beteiligung an der Depres-
sion und an psychosozialem Distress [16, 
27]. Diese Befundlage schafft auf neuro-
anatomischer Ebene einen Bezug zur 
klinischen Tatsache, dass Patienten mit 
NDSD oftmals in diesen Bereichen er-
heblich mitbelastet sind.
Periphere Auslöser
Bei der Mehrzahl der Schmerzpatien-
ten mit NDSD geht der Schmerzstörung 
ein peripheres somatisches Auslöseer-
eignis voran [36, 12]. Rommel et al. [44] 
beschrieben Fälle mit hemisensorischen 
Störungen im Kontext des Postdiskoto-
miesyndroms und im Kontext des CRPS 
[42, 43]. Bei 18 von 29 Patienten mit chro-
nischen lumbalen Rückenschmerzen und 
unilateralen NDSD wurde ipsilateral eine 
relevante LWS-Diskopathie festgestellt, 
bei 8 Patienten hatte ein operativer Ent-
lastungsversuch stattgefunden [13].
Die Beobachtung eines somatisch-no-
zizeptiven Auslösers trifft auch auf die 
vielen Fälle mit Unfallanamnese zu. Die 
Korrelation zwischen Unfallereignis und 
Entwicklung einer Schmerzstörung mit 
NDSD ist an Einzelbeispielen gut doku-
mentiert worden [14, 36, 37]. Gross [23] 
berichtet über den Fall einer Schussverlet-
zung der A. subclavia und des Plexus bra-
chialis und schlussfolgert, dass die Schä-
digung einer Arterie oder der Adventi-
tia und somit des periarteriellen sympa-
thischen Nervengeflechts eine Änderung 
der Sensibilität (speziell des Schmerz- und 
Temperaturempfindens) bedingen kann. 
Hierbei entsprechen die Sensibilitätsstö-
rungen in Ausdehnung und Topographie 
dem Versorgungsgebiet des geschädigten 
Gefäßes.
Wie beim CRPS herrscht bei Schmerz-
störungen mit NDSD aber keine Propor-
tionalität zwischen der Stärke des nozi-
zeptiven Auslösers und Stärke der resul-
tierenden Schmerzstörung mit NDSD 
[36]. Manchmal bleibt der Zusammen-
hang zwischen Schmerzauslösung und 
Schmerzkrankheit mit NDSD auch unsi-
cher. Unangemessene körperliche Belas-
tung im Rahmen von Kriegserlebnissen 
oder im Kontext schwerer psychophysi-
scher Belastungen am Arbeitsplatz wurde 
in Einzelfällen als Auslösemoment ver-
mutet.
Die Tatsache, dass vielen Schmerzstö-
rungen mit NDSD ein somatisch-nozi-
zeptives Auslöseereignis vorangeht, weist 
grundsätzlich darauf hin, dass funktionel-
le Sensibilitätsstörungen in Kombination 
mit konventionellen strukturellen Patho-
logien auftreten können. Aufgrund dieser 
Erkenntnis warnten Fishbain et al. [17] be-
reits Anfang der 1990er-Jahre, funktionel-
le sensorische Defizite unkritisch als Hin-
weis auf die Psychogenizität von Schmer-
zen zu deuten. In einer großen evidenzba-
sierten Metaanalyse wurde 2003 die bis-
herige Interpretation der Waddell-Zeichen 
– zu der auch NDSD zählten – in ihrer 
Interpretation als Indikator für Psychoge-
nizität erheblich relativiert [18].
Diagnosekategorien wie Konver-
sion oder die anhaltende somatofor-
me Schmerzstörung, die definitionsge-
mäß Psychogenizität als alleinige Ursa-
Individuum in extremer psychophysischer Stressverfassung
z. B. im Rahmen einer Akuttraumatisierung (z. B. Unfall)  oder allg. hohen biograschen Stressbelastung
physisch psychisch
Sympathikotonie
mit veg. Funktionsstörungen
Veränderte Schmerzperzeption
mit erhöhtem Risiko für
Zentrale Folgestörungen von Stress
und chronischem Schmerz
mit Depressionssymptomen,
Schlafstörungen, evtl. Angstsymptomen
Schmerzsensibilisierung und
Schmerzchronizierung Neglect-artiger Sensibilitätsverlust
unter Beteiligung des ZNS und evtl. des
ANS auf schmerzbetroener Seite
ZNS
ANS
Akutes nozizeptives
Auslöseereignis
NDSD
Abb. 4 8 Das Stressvulnerabilitätsmodell liefert einen multifaktoriellen Erklärungsansatz für chroni-
sche Schmerzstörungen mit NDSD unter Integration psychischer und physischer Funktionsanteile. 
ANS Autonomes Nervensystem; NDSD nichtdermatomgebundene somatosensorische Defizite; 
ZNS Zentralnervensystem
639Der Schmerz 6 · 2011  | 
che darstellen, werden der Komplexität 
von Schmerzerkrankungen mit NDSD 
nicht gerecht (vgl. . Infobox 1, 2 sowie 
. Tab. 2).
Dass es periphere pathophysiologi-
sche Auslösemechanismen gibt, die im 
Anschluss an ein nozizeptives Auslöseer-
eignis zu lokaler Schmerzsensibilisierung 
führen, wurde sowohl im Tierversuch als 
auch anhand von Patientenuntersuchun-
gen gezeigt [9]. Unter Anwendung unter-
schiedlicher peripherer Noxen konnten 
in diversen experimentellen und klini-
schen Studien künstlich Schmerzsensibi-
lisierungsprozesse mit lokalen NDSD er-
zeugt und nachgewiesen werden [2, 10, 20, 
26, 29, 32].
Stressdisposition des 
Zentralnervensystems?
Aufgrund der Tatsache, dass nur eine 
bestimmte Auswahl an Patienten nach 
einem nozizeptiven Auslöseereignis eine 
chronische Schmerzstörung entwickelt, 
liegt die grundsätzliche Frage nach dis-
ponierenden Faktoren nahe. Dieselbe Fra-
ge stellt sich analog auch beim CRPS und 
bei gewissen postoperativen Schmerzsyn-
dromen. Hinsichtlich des Risikos einer 
Schmerzstörung mit NDSD mag der Zu-
stand des ZNS zum Auslösezeitpunkt 
eine wesentliche Größe sein. Stressbelas-
tung geht im ZNS mit erheblichen neuro-
funktionellen und neuroendokrinen Ver-
änderungen einher, die u. a. auch sympa-
thikogene Reaktionen auslösen. Im Rah-
men der Akutbelastung bei Traumati-
sierung kommt es beispielsweise neben 
der exzessiven Sympathikotonie auch 
zur Ausschüttung großer Mengen Gluta-
mat. Glutamat hat im ZNS die Funktion 
eines synaptischen Reizverstärkers und 
Reizkonservierers („Langzeitpotenzie-
rung“; [5, 38]). Für die Fibromyalgie und 
für Schmerzen im Rahmen einer post-
traumatischen Belastungsstörung wurde 
die chronoätiologische Verknüpfung von 
Stresserfahrung und Schmerzentstehung 
schon lange vermutet [48, 50]. Eine Meta-
analyse von CRPS-Patienten zeigte, dass 
sich auch diese Patienten im Ausmaß bio-
graphischer Stresserfahrungen von ande-
ren Patienten unterscheiden [4].
Was die Korrelation von NDSD und 
Stress anbelangt, zeigte die Untersu-
chung an 30 Patienten mit hemisensori-
schen Störungen bei allen Patienten eine 
erhebliche lebensbiographische Stressbe-
lastung, z. B. hinsichtlich Kriegserfahrun-
gen, Verfolgung und familiärer Gewalt. 
Die Kriterien einer posttraumatischen Be-
lastungsstörung erfüllen 30% der Patien-
ten [12]. Die Mehrheit der von uns unter-
suchten Patienten leidet an einer Schlaf-
störung und Depressionssymptomatik, 
viele Patienten haben auch Symptome 
einer Angststörung. Eine noch unveröf-
fentlichte Zusammenstellung der psychi-
schen Kodiagnosen zeigt indessen, dass 
Persönlichkeitsstörungen bei Patienten 
mit NDSD nicht gehäuft auftreten.
Mailis et al. [36] bestätigen die Kor-
relation schmerzassoziierter NDSD mit 
prolongierten psychosozialen Stressoren 
ebenfalls. Die Autoren bemerken, dass bei 
vielen Schmerzpatienten mit NDSD eine 
diskrepante Konstellation im Sinne eines 
relativ geringgradigen physikalischen 
Auslösers und eines Kontexts hoher zere-
bral-emotionaler Belastung vorliegt. Als 
weiteren Risikofaktor für die Entstehung 
der Schmerzstörung beschreiben Mai-
lis et al. [36] das „erhebliche subjektive 
Schmerzausmaß zum Auslösezeitpunkt“, 
was ebenfalls eine akute Stressbelastung 
darstellt. Bei Schmerzstörungen im Kon-
text körperlicher Folterung oder im Rah-
men lebensbedrohlicher Unfallereignisse 
fällt das somatische Auslöseereignis zeit-
lich mit der traumatisierenden Stressbe-
lastung zusammen.
Wie bei allen chronischen Schmerz-
störungen sind bei Schmerzsyndromen 
mit NDSD auch anderweitige zentral-ze-
rebrale Symptome wie Schlafstörungen, 
Konzentrationsstörungen und Dyspho-
rie regelhaft vorhanden [13]. Inwiefern 
diese zentralnervösen Symptome reaktiv 
auf die psychobiographischen Ereignis-
se sind oder im unmittelbaren Kontext 
zur Schmerzstörung liegen, ist schwie-
rig zu differenzieren. Die erwähnten as-
soziierten psychischen Faktoren können 
disponierend für die Entwicklung einer 
chronischen Schmerzstörung sein, eine 
monokausale Psychogenizität der Stö-
rung (wie bei der klassischen Konver-
sion) lässt sich aber damit nicht konst-
ruieren. Eine modellhafte Zusammen-
Infobox 3   Offene Fragen und Forschungsanliegen
1.   Der deskriptive Arbeitsbegriff NDSD ist im englischsprachigen Raum im Kontext chronischer 
Schmerzerkrankungen geprägt worden. Die Abgrenzung der diskutierten NDSD zu funktionel-
len sensorischen Störungen ohne Schmerz wäre weiter zu differenzieren.
2.   In diesem Artikel stehen bezüglich NDSD thematisch unilaterale Verteilungsmuster im Fokus; 
theoretisch ist auch eine bilaterale NDSD-Ausbreitung möglich. Inwiefern sich diese bilaterale 
Phänomenologie mit sensorischen Defiziten in Fällen mit fibromyalgiformen Ganzkörper-
schmerzen oder PTSD-assoziierten Oberflächenhypästhesien deckt, wäre weiter zu ergründen.
3.   Vorliegende Schmerzstörungen lassen sich mit dem Modell einer zeitdynamisch begründbaren 
Vulnerabilität des Zentralnervensystems verstehen. Die koordinierte Erforschung der Pathophy-
siologie der Stress-Schmerz-Sensibilisierung wäre ein sehr wichtiges Forschungsfeld [1]. Pro-
spektive Untersuchungen bei elektiv Operierten würden u. a. ein klinisches Modell ergeben, das 
hinsichtlich des Entwicklungsrisikos eines postinterventionellen chronischen Schmerzsyndroms 
(mit NDSD) wertvolle Daten liefern könnte.
4.   Wie beim CRPS ist eine Beteiligung des autonomen Nervensystems zumindest bei einem Teil 
der untersuchten Patienten wahrscheinlich. Die Beteiligung des peripheren autonomen Ner-
vensystems („sympathically maintained pain“) wäre eine plausible anatomische Basis, um die 
nichtdermatomgebundene Ausbreitung der Defizite zu erklären. Der Einfluss des Sympathikus 
auf die periphere und spinale Schmerzperzeption ist evident, wird aber erst bruchstückhaft ver-
standen [3].
5.   Was die zentralen Steuerungsanteile des autonomen Nervensystems anbelangt, dominiert bei 
Patienten mit NDSD oft die Sympathikotonie (Fight-flight-Muster), assoziiert mit entsprechen-
den somatisch-vegetativen Störungen. Akute Stressbelastung, z. B. durch Arzttermine, Besuch 
oder Autofahren, führt nach Angabe vieler Patienten unmittelbar zur Schmerzzunahme. Der 
pathophysiologische Mechanismus, der diese Schmerzmodulation bewirkt (zentralnervös-lim-
bisch oder stressendokrin) ist offen.
6.   Analog zum CRPS gibt es bisher sehr wenige evidenzbasierte Daten zur Therapie dieser kom-
plexen Schmerzstörungen. Weiterführende Untersuchungen zur besseren pharmakologischen 
Modulierbarkeit dieser Schmerzerkrankung wären im elementaren Interesse des Patienten.
CRPS  Komplexes regionales Schmerzsyndrom; NDSD nichtdermatomgebundene somatosensori-
sche Defizite; PTSD posttraumatische Belastungsstörung.
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Übersichten
stellung der diskutierten somatischen 
und psychischen Faktoren findet sich in 
. Abb. 4.
Diskussion und Ausblick
Nichtdermatomgebundene somatosen-
sorische Defizite (NDSD) im Kontext 
chronischer Schmerzstörungen sind rela-
tiv häufig. Halbseitige Ausbreitungsmus-
ter und typische Befunde der funktionel-
len Bildgebung weisen auf ein regelhaftes 
Muster dysfunktionaler Schmerzverarbei-
tung hin. Die pathogenetische Beteiligung 
des peripheren, autonomen und zentralen 
Nervensystems ist wahrscheinlich, analog 
zum CRPS, komplex. Eine einseitige Psy-
chologisierung der Störung – im Sinne 
eines rigiden Konversionsverständnisses – 
ist eine unzulängliche Vereinfachung und 
führt therapeutisch unweigerlich in eine 
Sackgasse. Die klinische Alltagserfahrung 
zeigt auch, dass schmerzassoziierte funk-
tionelle sensorische Störungen (NDSD) 
viel häufiger sind als motorisch-konver-
sive Ausfallstörungen. Auch sind die Pa-
tienten mit schmerzassoziierten NDSD 
psychisch weniger auffällig und in der 
Klinik einfacher zu führen als klassische 
Konversionspersönlichkeiten. Oft handelt 
es sich bei Patienten mit NDSD um Perso-
nen, die bis zum Ausbruch der Schmerz-
erkrankung psychisch und sozial weitge-
hend kompensiert waren.
Bilanziert man die Befunde und Ge-
neseumstände, erscheint es am wahr-
scheinlichsten, dass die chronische 
Schmerzstörung mit NDSD eine Zwi-
schenstellung zwischen CRPS und trau-
matisch-dissoziativer Störung einnimmt. 
Als Diskussionsvorschlag zeigt . Tab. 2 
eine Synopsis mit Quervergleichen zu 
klassischer Konversion, traumatisch-dis-
soziativen Störungen und CRPS. Zwi-
schen den 4 dargestellten Störungen gibt 
es Symptomüberlappungen und fließende 
Übergänge, auch Kombinationsstörungen 
kommen vor. Dennoch ist es hilfreich, die 
Schmerzstörungen mit NDSD gegenüber 
anderen funktionellen Ausfallstörungen 
genauer zu positionieren.
Viele Fragen zu Schmerzstörungen mit 
NDSD sind weiterhin unbeantwortet. In 
. Infobox 3 ist eine Auswahl weiterfüh-
render Fragen aufgelistet, die sich Interes-
sierten stellen.
Fazit für die Praxis
F  NDSD sind häufig – und werden häu-
fig übersehen. Jeder Schmerzpatient 
muss bezüglich der Differenzialdia-
gnose neurologisch untersucht wer-
den.
F  NDSD können erst als solche klassifi-
ziert werden, wenn eine neuropathi-
sche Ursache ausgeschlossen wurde. 
In der Regel sollte eine Elektroneuro-
graphie im Seitenvergleich und die 
Untersuchung der somatosensorisch-
evozierten Potenziale durchgeführt 
werden. Eine Bildgebung ist nur bei 
neurologisch suspekten Fällen (klini-
scher Nachweis anderer neurologi-
scher Auffälligkeiten) bzw. anamnes-
tischen Hinweisen auf eine neurologi-
sche Ursache notwendig.
F  NDSD weisen bei chronischen 
Schmerzerkrankungen auf Schmerz-
sensibilisierung und Schmerzzentrali-
sierung hin. Klinisch zeichnen sie sich 
durch eine Berührungshypästhesie, 
Thermhypästhesie und Pinprick-Hyp-
algesie sowie oft durch eine Pallhyp-
ästhesie aus.
F  Ein häufig somatisch-nozizepti-
ves Auslöseereignis und überdurch-
schnittliche psychobiographische 
Stressbelastungen weisen auf ein 
komplexes Muster zentralnervöser 
Dysregulation hin.
F  Die chronische Schmerzstörung mit 
NDSD nimmt eine Art Mittelstellung 
zwischen CRPS und traumatogen-dis-
soziativen Störungen ein. Begriffe wie 
„Hysterie“ und „Konversion“ sollten in 
diesem Kontext nicht mehr verwen-
det werden.
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Neue Erkenntnisse zum CRPS
Das komplexe regionale Schmerzsyndrom 
(CRPS/Morbus Sudeck) ist durch eine „Ent-
hemmung“ sensorischer und motorischer 
Hirnareale gekennzeichnet. Forscher der 
Universität Bochum konnten jetzt erstmals 
nachweisen, dass bei einer einseitigen CRPS-
Symptomatik die  Erregbarkeit nicht nur in 
dem Hirnareal erhöht ist, das für die betrof-
fene Körperseite zuständig ist. Gleichzeitig 
ist auch das Hirnareal der gesunden Seite 
„enthemmt“.
CRPS kann zu starken Schmerzen, Gefühls- 
und Bewegungsstörungen, sowie Haut- und 
Knochenveränderungen in der betroffenen 
Extremität führen. Die Genese dieser Krank-
heit ist weitgehend unklar. Neben dem Ein-
fluss von Entzündungsfaktoren gelten auch 
Veränderungen im ZNS als mögliche Ursache. 
In dieser Studie wurden CRPS-Patienten mit 
einseitiger Symptomatik an der Hand unter-
sucht. Nach einer elektrischen Stimulation 
haben die Forscher die Hirnströme im soma-
tosensorischen Hirnareal der betroffenen und 
nicht betroffenen Hand gemessen. Das Er-
gebnis: Die beidseitig verringerte Hemmung 
beim CRPS ist nicht nur auf motorische Hand-
areale beschränkt. Auch die Bereiche des Ge-
hirns, die die sensorische Wahrnehmung der 
Hände verarbeiten, zeigen Veränderungen.
Die Bochumer Forscher werden die Studien-
patienten weiter begleiten. So können sie die 
Veränderungen im Gehirn mit dem Heilungs-
verlauf vergleichen.
Literatur: Lenz M, Höffken O, Stude P et al 
(2011) Bilateral somatosensory cortex disin-
hibition in complex regional pain syndrome 
type I. Neurology 77(11):1096-101
Quelle: 
Ruhr-Universität Bochum, 
www.ruhr-uni-bochum.de
Fachnachrichten
